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Objectifs 


• Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et chez I'adulte. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


DIAGNOSTIC 

Le diagnostic du diabete du type 2 se fait en deux 
temps : affirmer le diabete ; en preciser le type. 

Affirmer le diabete 

II s'agit d'un diabete, c'est-a-dire que la gly- 
cemie a jeun est a deux reprises superieure ou egale a 7 mmol/L, 
soit 1,26 g/L (dosage a la glucose oxydase sur plasma veineux). 
Line glycemie a n'importe quel moment de la journee superieure 
ou egale a 2 g/L permet egalement de poser le diagnostic. 

Lorsqu'il n'y a pas de symptome, il faut deux dosages pour 
s'assurer de I’absence d'erreur. En revanche, en presence de 
symptomes evocateurs du diabete, en particulier d'un syndrome 
polyuro-polydipsique, I'existence d'une seule glycemie elevee, en 
general nettement superieure a 2 g/L, suff it a porter le diagnostic. 

En pratique, on ne recourt done plus a I'hyperglycemie pro- 
voquee orale, le dosage de la glycemie a jeun suffit. Neanmoins, 
« I'etalon-or » historique de la definition du diabete reste inchange : 
une glycemie a la 2e heure de I'hyperglycemie provoquee orale 
superieure ou egale a 11 mmol/L (2 g/L). 

Preciser ie type de diabete 

Le diagnostic de diabete fait, il s'agit d'en preciser le type. Le 
diagnostic de diabete de type 2 est d'abord un diagnostic d'eli- 
mination. 

/ II ne s'agit pas d'un diabete de type 1, qu'on evoquerait d’emblee 
chez un sujet jeune, de moins de 20 ans, n'ayant pas de surpoids, 
presentant un syndrome cardinal avec polyurie, polydipsie, poly- 
phagie, amaigrissement surtout s'il existe une cetonurie. Mais un 
diabete de type 1 lent ou diabete LADA peut prendre le masque 
initial d'un diabete de type 2. On y pensera plus volontiers chez 


un sujet de moins de 40 ans n'ayant pas d'obesite ou chez des 
personnes ayant des antecedents familiaux ou personnels de 
maladie auto-immune (dysthyroidie, anemie de Biermer, vitiligo...). 
La presence d'anticorps anti-GAD et anti-IA2 permettrait d'aff irmer 
le caractere auto-immun de ce diabete. 

/ Le diabete de type 2 africain est egalement souvent atypique. 
II peut se manifester plus tot par des episodes aigus de de- 
sequilibre du diabete accompagnes d'une cetonurie suivis de 
remissions alternant avec des recurrences. On ne trouve pas de 
marqueurs d'auto-immunite. Devolution se fait le plus souvent 
en quelques annees vers I'insulino-requerance definitive. 

/ II ne s'agit pas d'un diabete genetique qu'on suspecterait devant 
la decouverte d'un diabete non cetosique avant I'age de 20 ans 
chez un sujet ayant une heredite familiale importante (1 membre 
sur 2 de la famille est diabetique, 3 generations successives sont 
atteintes). On chercherait alors une mutation susceptible d'affirmer 
un diabete MODY. Une heredite maternelle et I'association a une 
surdite de perception feraient evoquer un diabete mitochondrial. 

✓ L'absence d'argument clinique evoquant un diabete endocrinien 
(acromegalie, cushing, pheochromocytome, voire thyrotoxicose 
ou maladie de Conn ou exceptionnellement somatostatinome ou 
glucagonome) doit etre verifiee. 

/ Un diabete iatrogenique, notamment cortico-induit, a ete elimine. 

✓ Enfin, il ne s'agit pas d'un diabete pancreatique. La pancreatite 
chronique calcifiante survient le plus souvent dans un contexte 
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d'alcoolisme et s'accompagne d'une insuffisance pancreatique 
externe a I'origine d’une steatorrhee. Mais il peut s'agir d'une 
pancreatite chronique familiale et des calcifications pancreatiques 
diffuses peuvent etre decouvertes par I'imagerie pancreatique 
en I'absence d'antecedent de douleurs evocatrices. Line hemo- 
chromatose est evoquee en cas de maladie familiale connue ou 
d'atteinte clinique evocatrice, mais le dosage du fer serique et de 
la transferrine avec determination du coefficient de saturation 
est de toute fagon systematique (ce n'est que si la saturation de 
la transferrine est elevee qu’il y a lieu de rechercher la mutation 
du gene HFE ). Surtout, un diabete non insulinodependant peut 
etre I'occasion de decouvrir un cancer du pancreas, survenant 
en general chez une personne de plus de 50 ans presentant un 
amaigrissement. Le plus souvent, le cancer est alors evolue au- 
dela des possibility chirurgicales curatrices. 

✓ Le plus souvent, le phenotype du patient est suffisamment typique 
pour affirmer le diagnostic de diabete de type 2, et ce n'est que dans 
les cas douteux que I'on est amene a demander des examens 
pour eliminer ces causes. II s'agit d'un patient de plus de 40 ans 
ayant un surpoids avec un indice de masse corporelle superieur 
ou egal a 30 (definition de I'obesite) ou en tout cas superieur ou 
egal a 25 (definition du surpoids). Le perimetre abdominal aug- 
ments a plus de 90 cm chez la femme, plus de 100 cm chez 
I'homme permet d'affirmer I'existence d'une obesite androi'de 
franche (le perimetre abdominal se mesure avec un centimetre 
de couturiere, le malade en position debout, a mi-hauteur entre 
la derniere cote et la crete iliaque). II s'agit en realite d'un conti- 
nuum ; certains proposent 94 cm pour les hommes et 80 cm 
pour les femmes. Dans 80 % des cas, il existe une hypertension 
arterielle et/ou une dyslipidemie associee permettant d'affirmer 
I'existence d'un syndrome metabolique. Une fois sur 3, on retrouve 
une heredite familiale de 1 er degre. Lorsque ce tableau est evo- 
cateur, il n'y a pas lieu de demander d'examen complementaire : 
pas de dosage de I'insulinemie, du peptide C, ou des anticorps 


anti-GAD, anti-l A2, pas d'imagerie pancreatique. En revanche, il 
est habituel d'inclure dans le bilan systematique initial un dosage 
de TSH a la recherche d’une dysthyroidie, un dosage du fer 
serique et de la transferrine ainsi qu'une serologie de I'hepatite C 
(I'augmentation moderee des transaminases temoigne en realite 
souvent d'une steatose hepatique, frequente chez les patients 
presentant une obesite androide). 

Reste que le diagnostic de diabete de type 2 est souvent fait 
avec retard, a I'occasion d'un bilan systematique, voire meme 
lors de la decouverte d'une complication. C'est pourquoi le bilan 
initial doit comprendre une recherche des facteurs de risque 
cardiovasculaire souvent associes et un depistage systematique 
des complications de micro- et de macroangiopathies (v. article 
sur les complications du diabete). 

RECONNAITRE LES SITUATIONS D'URGENCE 
ET DEFINIR LES GRANGES LIGNES DE LEUR 
PRISE EN CHARGE 

Les situations d'urgence, au cours du diabete de type 2, sont de 
deux ordres : il peut s'agir d'une part de complications metabo- 
liques, d'autre part d'episodes aigus secondaires aux complica- 
tions de micro- et de macroangiopathies. 

Complications de micro- 
ou de macroangiopathies 

Encore une fois, c'est frequemment a I'occasion d’un infarctus 
du myocarde ou d'un accident vasculaire cerebral que I'on decouvre 
un diabete de type 2. Un diabete de type 2 peut etre decouvert 
a I'occasion d'un mal perforant plantaire avec osteite ou a I'oc- 
casion d’une gangrene d'orteil compliquant une arterite distale 
longtemps meconnue en raison de I'absence de douleur due a la 
neuropathie diabetique. II peut aussi etre decouvert a I'occasion 
d’une baisse de I'acuite visuelle ou d'une diplopie ( v. complications). 


r- QU EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Pourraient etre proposees des observations de diabetiques de type 2 
avec un deroule sur plusieurs annees : 


Complications 

metaboliques 


Les complications d'urgence metabo- 








Complications metaboliques 

4 Diagnostic. 

4 Hypoglycemiants oraux. 

■4 Desequilibre prolonge (defaut d’obser- 
vance ou evolution vers rinsulino-requerance 
ou existence d’une pathologie sous-jacente 
[cancer du pancreas, hyperthyroi’die, 
pathologie inflammatoire ou infectieuse]). 

Diagnostic d’une maladie de Horton, 
-f Prescription de corticoi'des. 

Coma hyperosmolaire. 

4 Insuline. 

-¥ Hypoglycemie a l’arret des corticoi’des. 


Compbcations degeneratives 
■4 Pied diabetique. 

Mal perforant plantaire indolore. 
Neuropathie (recherche des complications 
de microangiopathie). 

Non-cicatrisation (non-respect de la 
decharge, osteite, ischemie). 

-4 Arterite distale. 

Arteriographie. 

-4 Metformine. 

Insuffisance cardiaque. 

Infarctus silencieux. 


liques sont au nombre de 4 : le coma 
hyperosmolaire, le coma acidocetosique, 
I'acidose lactique, I’hypoglycemie severe. 
Les 2 dernieres sont des complications 
iatrogenes. 

1. Coma hyperosmolaire 

II peut compliquer un diabete de type 2 
connu, mais une fois sur deux il revele un 
diabete meconnu. II s'agit d'une grande 
deshydratation globale intra- et extracel- 
lulaire dont temoigne la triade : hypergly- 
cemie a plus de 4 g/L, natremie normale 
ou augmentee, insuffisance renale fonc- 
tionnelle, avec classiquement une absence 
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de cetonurie. Le terrain habituel est le sujet age, ressentant 
mal ou exprimant mal sa soif, developpant un coma hyper- 
osmolaire a I'occasion d'un episode intercurrent (accident vas- 
culaire, infection, prescription de corticoides ou de diuretiques, 
diarrhee, coup de chaleur...). Le coma hyperosmolaire peut 
aussi se rencontrer chez des sujets plus jeunes, grands buveurs 
de boissons sucrees (on a pu parler du « coma hyperosmolaire 
antillais »). 

Une trace ou une croix d'acetone dans les urines n'interdit 
pas le diagnostic, car elle peut tres bien temoigner d'une simple 
cetose de jeune. Le diagnostic errone d'acidocetose serait 
grave s'il entraTnait une diminution des apports hydriques. En 
effet, le traitement du coma hyperosmolaire repose sur une 
rehydration massive avec I'apport d'environ 8 a 12 litres en 
24 heures dont les 2 premiers litres en 2 heures. On debute 
toujours par du serum physiologique pour eviter un choc hypo- 
volemique. Une insulinotherapie par seringue electrique est 
mise en place a raison de 5 a 10 unites par heure. Un des 
points essentiels du traitement de ces grandes deshydratations 
survenant chez les sujets ages concerne la prevention des com- 
plications de deshydratation et de decubitus (prevention des 
thromboses veineuses et arterielles, des obstructions bron- 
chiques, des parotidites suppurees, des infections oculaires, des 
escarres) qui peuvent entraTner le deces secondaire du patient 
alors que le bilan hydroelectrolytique a ete corrige grace a la 
reanimation. 

2. Coma acidocetosique. 

II complique habituellement le diabete de type 1. II est beaucoup 
plus rare au cours du diabete de type 2, mais il peut survenir dans 
des situations de stress majeur (accidents cardiovasculaires 
importants, infections generates graves...) entrainant une hyper- 
secretion des hormones de contre-regulation (catecholamines, 
cortisol, glucagon) augmentant la production hepatique de glu- 
cose. De plus, les catecholamines inhibent I’insulino-secretion. 
Le traitement repose sur I'insulinotherapie et la rehydratation, 
associees bien sur au traitement de la cause declenchante. 


POINTS FORTS 


a reten ir 


Definition du diabete : deux glycemies a jeun superieures 
a 1,26 g/L (plasma veineux glucose oxydase). 

Le diagnostic de diabete de type 2 est un diagnostic 
d'elimination, mais si le phenotype est typique, il n'y a pas 
lieu de demander d’examen complementaire a la recherche 
d'une cause. 

Le coma hyperosmolaire complique 1 fois sur 2 un diabete 
meconnu. 

Un coma acidocetosique est rare mais possible au cours 
d'un diabete de type 2 en situation de choc (accident 
cardiovasculaire, choc septique...). 

La metformine est contre-indiquee en cas d'insuffisance 
renale moderee a severe. 

Le risque principal des sulfamides hypoglycemiants 
et des glinides est I'hypoglycemie. 

Le regime diabetique n'est pas un regime pauvre en 
glucides mais pauvre en graisses. 

Le developpement de I'activite physique d'endurance, 
au moins 30 minutes par jour 5 jours par semaine, fait 
partie integrante du traitement. 

Le traitement medicamenteux est adapte en fonction 
du taux d'HbAlc qui a tendance a s'elever au fil 
des annees en raison d'une carence insulino-secretoire 
progressive. 

L'HbAlc reflete ia glycemie moyenne des deux mois 
precedant le prelevement. 

Une HbAlc inferieure ou egale a 6,5 % temoigne d'un 
diabete parfaitement equilibre (absence de risque de 
microangiopathie). 

Une HbAlc inferieure ou egale a 7 % temoigne d'un diabete 
bien equilibre (risque faible de microangiopathie). 


3. Acidose lactique 

Elle est exceptionnelle mais particulierement grave puisqu'elle 
entraine le deces du patient 1 fois sur 2. 

La responsabilite de la metformine est controversy, mais jus- 
tice le respect des regies de prescription. Elle est contre-indiquee 
en cas d'insuffisance renale, mais deux attitudes sont possibles. 
Tout le monde est d'accord pour exiger son arret absolu en cas 
d'insuffisance renale severe avec clairance de la creatinine 
inferieure a 30 mL/min. Certains pensent que cette interdiction 
est valable des que la clairance de la creatinine est inferieure a 
60 mL/min (ce qui est le cas de nombreuses personnes agees). 
D'autres estiment que lorsque la clairance est comprise entre 
30 et 60 mL/min, il suffit de reduire la posologie de metformine 
a moins d’1 g par jour. 

La metformine doit etre arretee la veille d'une intervention 
chirurgicale avec une anesthesie generale. Elle sera reprise apres 


( v . MINI TEST DE LECTURE, p. 536) 

I'operation, en meme temps que I'alimentation. La metformine 
doit etre arretee la veille d'une radiographie comportant une 
injection d'iode. Elle ne sera reprise que 2 jours apres, en I'ab- 
sence d'insuffisance renale aigue induite par I'iode. La metfor- 
mine n'est pas toxique pour le rein, mais elle a une elimination 
renale, et en cas d'insuffisance renale son accumulation peut 
etre a I'origine d'une acidose lactique. 

4. Hypoglycemia 

Elle peut etre provoquee par les medicaments insulino-secreteurs 
sulfamides hypoglycemiants et glinides et bien sur par I'insuline. 

Elle est beaucoup plus frequente et doit etre systematiquement 
prevenue. On distingue : 
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- les hypoglycemies minimes ou moderees ou le malade peut se 
resucrer lui-meme devant la survenue de symptomes neuro- 
vegetatifs evocateurs (sueurs, palpitations, tremblements, 
fringales, sensations de malaise) ; 

- les hypoglycemies severes ou le malade ne peut pas retablir 
une glycemie normale seul et a besoin de I'aide d'une tierce 
personne ; 

- les comas hypoglycemiques necessitant le recours a I’injection 
de glucose intraveineux. L'injection de glucagon est possible 
lorsque I'hypoglycemie est provoquee par I’insuline ; elle est 
contre-indiquee lorsque le coma hypoglycemique est secondaire 
a la prise de medicaments insulino-secreteurs, dont le glucagon 
potentialise Taction ; 

- les hypoglycemies sous medicaments insulino-secreteurs sur- 
viennent de preference avant les repas, en particulier en fin d'a- 
pres-midi et la nuit vers 3 h du matin. Lors de la prescription de 
medicaments insulino-secreteurs, il est souhaitable que le malade 
pratique I'auto-mesure glycemique. En cas de malaise inexplique, 
il pourra mesurer sa glycemie de fagon instantanee pour verifier 
I'existence ou non d'une hypoglycemie. II peut de toute fagon etre 
utile de demander un dosage systematique de la glycemie au 
laboratoire en fin d'apres-midi pour verifier I'absence d’hypo- 
glycemie. L’existence de glycemies inferieures a 0,70 g/L vers 
18 h devrait entratner une diminution de la posologie des sulfa- 
mides hypoglycemiants. 

II faut enseigner aux malades les conditions favorisant la sur- 
venue d'une hypoglycemie : diminution ou retard des apports 
glucidiques, augmentation de I'activite physique, medicaments 
susceptibles de favoriser les hypoglycemies, seuls ou en inter- 
ferant avec les sulfamides hypoglycemiants (inhibiteurs de 
I'enzyme de conversion, dextropropoxyphene, miconazole per os, 
cibenzoline, disopyramide...). II faut se metier du risque hypo- 
glycemique lorsque I'on arrete un traitement hyperglycemiant 
(cortico'fdes) ou lorsque I'on guerit une pathologie infectieuse ou 
inflammatoire qui avait conduit a augmenter la posologie des 
traitements hypoglycemiants. 

En realite, le risque d'hypoglycemie est nettement majore 
chez trois types de malades : les personnes agees, les malades 
denutris, les insuffisants renaux. Chez ces patients, les hypogly- 
cemies peuvent etre responsables de neuroglycopenies avec 
accidents traumatiques, d'accidents cardiovasculaires secon- 
daires a la poussee hypertensive et a i'hyperactivite plaquettaire 
induites par I’hypoglycemie. 

II est conseille au patient diabetique de type 2 ayant un trai- 
tement hypoglycemiant d’avoir toujours sur lui I'equivalent de 
3 sucres (15 g de glucides) a prendre immediatement en cas de 
malaise. On doit recommander au malade de ne pas prendre de 
sulfamides hypoglycemiants ou de glinides s'il doit sauter un 
repas ou s'il a une activite physique inhabituelle. II ne faut pas 
hesiter a diminuer la posologie des sulfamides hypoglycemiants, 
notamment lors de I'association aux autres classes d'hypogly- 
cemiants (metformine, glitazone ou insuline). II n'y a pas lieu d'as- 
socier deux sulfamides hypoglycemiants ni d'associer sulfami- 
des hypoglycemiants et glinides. 


ARGUMENTER LE TRAITEMENT 

Generalites 

Le diabete de type 2 survient apres plusieurs annees d'insulino- 
resistance musculaire responsable d'un hyperinsulinisme. Cette 
insulino-resistance musculaire est secondaire a la sedentarite et 
a I'exces de graisses, provoquant augmentation des acides gras 
libres et entraTnant des depots de triglycerides au sein meme des 
fibres musculaires. II existe egalement une insulino-resistance 
hepatique avec augmentation de la neoglucogenese, activee par 
I'augmentation des acides gras libres. Cet afflux d'acides gras libres 
stimule la synthese des VLDL a I'origine souvent d'une hyper- 
triglyceridemie et parfois d'une steatose hepatique. Cette aug- 
mentation des acides gras libres s'explique elle-meme par I’in- 
sulino-resistance du tissu adipeux, en particulier du tissu adipeux 
visceral. Apres des annees d'insulino-resistance, on assiste done 
a un epuisement de I’insulino-secretion dont le mecanisme mole- 
culaire reste debattu. Le traitement du diabete de type 2 vise a 
agir sur I'ensemble des cibles tissulaires et metaboliques : 

- reduire I'exces de graisses, grace a un regime moderement hypo- 
calorique avec reduction des apports en graisses saturees (graisses 
d'origine animale, en dehors des poissons), diminution ou arret de 
la consommation d'alcool et suppression des boissons sucrees. Le 
regime diabetique n'est done pas un regime hypoglucidique mais 
normoglucidique et hypolipidique. A ce jour, aucun medicament 
de I'obesite n'est rembourse pour la prise en charge du diabete ; 

- augmenter la sensibilite musculaire a I'insuline grace a une 
activite physique d'endurance quasi quotidienne (comme la mar- 
che rapide, au moins 30 minutes 5 jours par semaine en plus des 
activites quotidiennes). Deux classes de medicaments amelio- 
rent la sensibilite musculaire a I'insuline : d'une part les glitazo- 
nes et d'autre part de fagon plus moderee, la metformine ; 

- diminuer la production hepatique de glucose, ce que font de 
fagon additive la metformine et les glitazones ; 

- augmenter la secretion d’insuline, ce que font les sulfamides 
hypoglycemiants et les glinides (les glinides agissent sur le meme 
recepteur betacellulaire que les sulfamides hypoglycemiants mais 
au niveau d'un site de liaison distinct). Ils ont une duree d'action 
plus courte que les sulfamides. Lorsque ces medicaments insu- 
lino-secreteurs n'agissent plus en raison de la maladie de la cel- 
lule B, on doit recourir aux injections d'insuline ; 

- enfin, on souhaiterait pouvoir stopper ou ralentir le declin pro- 
gressif de I'insulino-secretion, inexorable au f il des ans. Ni I'insulino- 
therapie, ni les sulfamides, ni la metformine ne s’en sont montres 
capables. Les glitazones et une nouvelle classe d'hypoglyce- 
miants, les analogues du GLP-1 ( Glucagon Like Peptide-1 ) non 
encore commercialises, pretendent ralentir la defaillance insulino- 
secretoire, mais les preuves de cette action restent a apporter. 

Modalites 

Le traitement du diabete de type 2 repose done sur une esca- 
lade therapeutique pas a pas, fixee en fonction de revolution de la 
maladie. Cette evolution se juge sur le dosage de I'HbAlc refletant 
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la glycemie moyenne des deux mois precedant le prelevement. 
Le taux normal d'HbAlc par un dosage valide standardise se situe 
entre 4 et 6 %. On estime qu’un taux de 6 % correspond a une 
glycemie moyenne d'1,20 g/L. Un point d’HbAlc correspond en 
moyenne a 0,30-0,35 g de glycemie. II existe une tres forte cor- 
relation entre le taux d’HbAlc et la survenue de complications 
de microangiopathie, avec pour un point en plus d’HbAlc, 30 % 
en plus de retinopathie, de nephropathie et de neuropathie ainsi 
que d'arterite distale (au-dessous du genou). L'inverse est vrai : 
un point en moins d'HbAlc grace au traitement, entraine sur 5 a 
10 ans, 30 % en moins de retinopathie, de nephropathie, de neuro- 
pathie, d'arterite distale. La correlation entre I’HbAlc et la macro- 
angiopathie (insuffisance coronaire, arterite cervico-cerebrale 
et arterite proximale des membres inferieurs) est moins forte. 
Pour un point d’HbAlc en plus ou en moins, on observe 10 a 15 % 
en plus ou en moins d’accidents vasculaires. En effet, si I’hyper- 
glycemie est le facteur causal de la microangiopathie, dont revo- 
lution est aggravee par I’hypertension arterielle, I’hyperglyce- 
mie n’est qu'un des facteurs de risque de la macroangiopathie a 
cote de I’hypertension arterielle, de I’hyperlipemie, du tabagisme, 
du sexe masculin et de I’age. Une etude a permis de montrer que 
lorsque I’HbAlc reste inferieure a 6,5 %, on peut prevenir I’appa- 
rition de la microangiopathie. Plus generalement, le risque de 
complications severes du diabete augmente nettement lorsque 
I’HbAlc est superieure a 7 %. On peut done dire qu'un diabete 
est parfaitement equilibre lorsque I'HbAlc est inferieure a 6,5, qu’il 
est bien equilibre lorsque I’HbAlc est inferieure a 7 %. 

L'escalade therapeutique fixee par les recommandations de 
I’HAS 2006 est done la suivante : le traitement doit commencer 
par la mise en oeuvre de mesures hygieno-dietetiques personna- 
lisees (dietetique et activite physique adaptees a chaque patient). 
Si au bout de 3 a 6 mois, ces mesures s’averent inefficaces avec 
une HbAlc superieure a 6 %, il taut recourir a la prescription de 
metformine en utilisant des posologies tres progressivement 
croissantes pour ameliorer la tolerance digestive (nausees, dou- 
leurs epigastriques, diarrhee motrice) et en respectant la contra- 
indication absolue de I'insuffisance renale. En cas d’intolerance 
digestive, la metformine peut etre remplacee par un inhibiteur 
des alphaglucosidases (acarbose ou miglitol) qui diminuent I’ab- 
sorption intestinale du glucose, mais la tolerance digestive de 
cette classe medicamenteuse est egalement mediocre. 

Ce n'est qu’en cas d’hyperglycemie tranche avec une HbAlc 
superieure a 6,5 % chez un patient n'ayant pas de surpoids qu’on 
pourrait entreprendre un traitement par des sulfamides hypo- 
glycemiants qui, contrairement a la metformine, comportent un 
risque d’hypoglycemie. Si malgre les mesures hygieno-diete- 
tiques et la monotherapie initiale (le plus souvent la metformine), 
I’HbAlc devient ou reste superieure a 6,5 %, il taut recourir a une 
bitherapie. La bitherapie classique associe metformine et sulfamides. 
La bitherapie plus recente associe metformine et glitazones. Elle 
a I’avantage d'agir sur I’insulino-resistance musculaire et hepa- 
tique sans comporter le risque d’hypoglycemie. Mais les glitazones 
favorisent la retention hydrosodee et facilitent la prise de poids. 
Elies sont done contre-indiquees en cas d’insuffisance cardiaque 


et surtout elles coutent plus cher, et le recul n’est que de quelques 
annees. Enfin, si malgre les mesures hygieno-dietetiques et la 
bitherapie I’HbAlc reste superieure a 7 %, il faut passer a une tri- 
therapie (metformine-sulfamides-glitazones) ou envisager le 
recours precoce a I'insuline en commengant le plus souvent par 
une injection d’insuline retard le soir au coucher et en visant une 
glycemie a jeun inferieure a 1,20 g/L. La metformine et les sul- 
famides peuvent etre associes a I’insuline, mais actuellement en 
Europe I’association insuline-glitazones est contre-indiquee en 
raison de la retention hydrosodee. Lorsque I'HbAlc reste supe- 
rieure a 8 %, le recours a I'insulinotherapie s’impose. 

Ces objectifs concernent bien sur les personnes ayant une 
esperance de vie suffisante pour justifier une prevention des 
complications de microangiopathie (retinopathie, nephropathie, 
neuropathie), e’est-a-dire une esperance de vie superieure a 
10 ans. Chez les personnes ayant une esperance de vie inferieure 
a 5 ans en raison du grand age ou de pathologies severes, I’ob- 
jectif essentiel devient le contort metabolique et la prevention 
des complications infectieuses favorisees par le desequilibre 
glycemique chronique Pour eviter le risque d’hypoglycemie, on 
peut se contenter d’une HbAlc inferieure a 9 % avec des glyce- 
mies preprandiales inferieures a 2 g/L. 

Dans tous les cas, le traitement du diabete comprend le trai- 
tement des facteurs de risque cardiovasculaire associes, avec 
pour objectif une pression arterielle inferieure a 130/80 mmHg 
et un LDL-cholesterol inferieur a 1,30 ou 1 g/L selon I’importance 
du risque cardiovasculaire. Dans chaque cas de figure, I’arret 
d’une intoxication tabagique s’impose. 


PLANIFIER LE SUIVI 

Le traitement du diabete de type 2 et les objectifs doivent en fait 
etre individualises en prenant en compte les facteurs personnels, 
biomedicaux mais aussi psychosociaux. Les objectifs doivent etre 
negocies avec le patient et realistes, et done, si besoin est, reduits 
(« micro-objectifs »). 

En dehors de complications evolutives, le malade est suivi en 
consultation tous les 3 mois. Ce delai peut etre raccourci si le 
diabete est mal equilibre ou au contraire allonge a 6 mois si le 
diabete est bien equilibre. L'HbAlc doit etre dosee tous les 3 mois. 
A chaque consultation, on verifie la pression arterielle, le poids 
et surtout on discute avec le patient des difficulty qu’il rencontre 
a suivre le traitement pour reevaluer si necessaire les objectifs. 

L’auto-surveillance glycemique, e'est-a-dire la mesure de la 
glycemie capillaire par le malade lui-meme grace a une piqure au 
bout du doigt, peut etre utile si elle permet au malade d’adapter 
son traitement en fonction des resultats obtenus. II faut done definir 
avec le patient la frequence des controles et les algorithmes thera- 
peutiques en fonction des resultats. Une simple auto-surveillance 
contemplative est en general inutile. L’auto-surveillance est en 
revanche indispensable lorsqu’on envisage le recours a I’insulino- 
therapie. C’est dire I'importance d'une education therapeutique 
structuree utilisant les methodes de pedagogie d’apprentissage 
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en petits groupes pour la resolution de problemes. Cette education 
therapeutique est au mieux realisee par des equipes medicales 
et paramedicales ayant une double competence : diabetologique 
et pedagogique. 

Tous les ans, doit etre fait un bilan annuel comprenant un 
examen du fond d'ceil ou une retinographie (photo du fond d'ceil). 
L'angiographie retinienne ne doit pas etre systematique. Son 
indication releve de I'ophtalmologiste en cas de lesion retinienne 
susceptible de justifier un traitement par laser. 

Chaque annee, sont systematiques : un electrocardiogramme, 
un bilan lipidique (cholesterol total, triglycerides, HDL-cholesterol, 
calcul du LDL-cholesterol selon la formule de Friedwald (LDL- 
cholesterol = cholesterol total - HDL-cholesterol - triglycerides 
sur 5 a la condition d'un taux de triglycerides inferieur a 3 g/L), 
un dosage de la microalbuminurie avec recueil sur echantillon 
en exprimant le resultat en microalbuminurie sur creatininurie). 
L'examen podologique est annuel tant qu'il est normal, sans arte- 
rite ni neuropathie. La neuropathie est depistee par le monofi- 
lament. L'arterite est confirmee par I'echodoppler en cas de suspi- 
cion Clinique. S'il existe une neuropathie ou une arterite, l'examen 
podologique doit etre fait a chaque consultation. Le malade doit 
alors beneficier d'une education pour la prevention du risque 
podologique. II doit savoir qu'il doit examiner ses pieds tous les 
jours et consulter en urgence en cas de plaie du pied, meme 
minime. 

En cas de risque cardiovasculaire eleve, chez un homme de 
plus de 55 ans, ou chez une femme de plus de 60 ans, ayant un 
diabete depuis plus de 10 ans et deux autres facteurs de risque 
cardiovasculaire associes au diabete, ou chez les patients ayant 
une nephropathie (albuminurie superieure a 300 mg/24 h) ou 
des lesions d'atherosclerose significatives (plaques stenosantes 
superieures a 50 %), il convient de realiser un depistage de 
I'ischemie myocardique silencieuse grace a un electrocardio- 
gramme d'effort. Si I'effort maximal n'est pas possible, interdi- 
sant ('interpretation de I'electrocardiogramme d'effort, on 
demandera une scintigraphie myocardique effort - Persantine 
ou une « echographie cardiaque de stress ». Si le depistage 
d'ischemie myocardique silencieuse est negatif, en I'absence de 
symptome, l'examen ne sera renouvele que 3 ans plus tard. De 
meme, chez les patients a haut risque cardiovasculaire, il est 
necessaire de demander un echodoppler des troncs supra- 
aortiques a la recherche de stenoses significatives susceptibles 
de justifier un traitement. En revanche, I'echodoppler des membres 
inferieurs ne doit pas etre systematique. II n'est pas necessaire 
si tous les pouls sont pergus normalement, sans souffle, en I'ab- 
sence de tout trouble trophique. II est en revanche indispensable 
au moindre doute d'arterite des membres inferieurs. ■ 


L’auteur declare partidper ou avoir partidpe a des interventions 
ponctuelles (essais cliniques, activites de conseils, conferences) 
pour les entreprises : Merck Lipha, Servier, GSK, Takeda, 
Lilly France, Novo Nordisk, Sanoji-aventis, MSD. 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


Le diagnostic de diabete est porte si : 

□ un dosage de la glycemie a jeun est superieur 
ou egal a 7 mmol/L ; 

B un dosage de I'HbAlc est superieur ou egal a 6 % ; 

□ une glycemie a jeun est superieure ou egale 
a 7,7 mmol/L ; 

□ une glycemie a n’importequel moment de lajournee 
est superieure ou egale a 11 mmol/L (2 g/L) ; 

0 I'hyperglycemie provoquee orale reste l'examen 
indispensable pour le diagnostic de diabete. 


B/VRAI ou FAUX? 


Les sulfamides hypoglycemiants : 

□ ne provoquent pas plus d'hypoglycemies 
que la metformine; 

B restent efficaces tout au long de revolution 
du diabete; 

0 peuvent etre associes ; 

□ doivent etre prescrits en association a la metformine 
lorsque I'HbAlc reste superieure a 6,5 % ; 

0 ne doivent jamais etre arretes, y compris lorsque 
le patient diabetique ne peut pas s'alimenter. 


C/QCM 


Le diagnostic du diabete de type 2 : 

□ se fait essentiellement sur le dosage de la glycemie, 
I'interrogatoire et l'examen clinique ; 

B necessite un dosage de I'insulinemie et du peptide C ; 
0 necessite une echographie ou un scanner 
du pancreas ; 

□ necessite un dosage des anticorps anti GAD 
etanti IA2 ; 

0 necessite une recherche de mutation genetique. 

(_ '1 : 3 / J 'A 'd 'j 'd : 9 / J 'A 'j 'j ‘J : V : sasuodaa J 

• 1 re partie : 

« Diabete sucre de type 1 de I'enfant et de I’adulte ». 
Rev Prat 2007;57[1]:71-8. 


a paraTtre 


« Diabete sucre : complications du diabete ». 
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